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a glicemia do jejum, a glicemia ás 2 horas e a HbA1c. A berberina 
também diminui significativamente a razão Leptina/Adiponectina 
nos grupos tratados. Relativamente à função endotelial, houve 
uma melhoria acentuada do relaxamento dependente do endotélio 
nos animais tratados com berberina. Concluimos que a berberina 
apresenta um elevado potencial terapêutico no tratamento das 
complicações associadas à diabetes tipo 2.
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Factores de risco como a obesidade, dislipidemia, hipertensão 
arterial e desregulação da glicose, fazem da síndrome metabólica 
um gatilho para o desenvolvimento de doenças cardiovasculares 
e diabetes tipo 2. Neste contexto, o tecido adiposo tem um 
papel central, libertando factores com efeitos endócrinos e na 
inf lamação. Entre estes factores destaca-se a adiponectina, 
associada a efeitos metabólicos positivos, tais como o aumento da 
sensibilidade à insulina, efeitos anti-inflamatórios, anti-apoptóticos 
e anti-aterogénicos. Assim, foi nosso objectivo estudar o efeito 
da administração crónica de adiponectina num modelo animal 
submetido a dieta gorda. Foram comparados 3 grupos de animais 
com 12 meses de idade: ratos Wistar controlo (W); ratos Wistar 
alimentados com uma dieta rica em gordura dos 8 aos 12 meses de 
idade (WHFD) e ratos WHFD com administração de adiponectina 
durante os últimos 28 dias da experiência (WHFDA). A adiponectina 
foi administrada através da implantação subcutânea de uma bomba 
infusora com uma libertação contínua e controlada (2,7 mg) da 
adipocitocina. A dieta gorda induziu um aumento do peso corporal 
(p < 0,01) que foi revertido pela adiponectina (p < 0,01). Foi observada 
uma diminuição dos níveis da glicemia em jejum nos ratos WHFDA, 
quando comparados com os restantes grupos (p < 0,05). No perfil 
lipídico, foram observados níveis superiores de ácidos gordos livres 
(p < 0,05), triglicerídeos, colesterol total e não-HDL no grupo WHFD. 
A administração de adiponectina diminuiu estes parâmetros, com 
significado estatístico para o colesterol total e não-HDL (p < 0,01). 
Os níveis de leptina aumentaram nos animais sujeitos a dieta gorda 
e diminuíram significativamente no grupo WHFDA (p < 0,01). 
A razão leptina/adiponectin, índice de inflamação e aterogénese, 
diminuiu nos animais tratados com adiponectina (p < 0,05). Estes 
resultados demonstram que, em animais com obesidade induzida 
pela dieta, a administração crónica de adiponectina reduz o peso 
corporal, melhora o perfil metabólico, o estado pró-inflamatório 
e pró-aterogénico, comprovando ser uma aliada conta a síndrome 
metabólica.
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Introduction: Metabolic and cognitive effects of dehydroepi-
androsterone (DHEA) have been described, in most cases opposite 
to cortisol. Namely, better cognitive performance under stress 
situations and lower depression scores were associated to higher 
DHEA levels. We explored DHEA/cortisol relation to psychological 
anxiety levels.
Methods:  70 healthy female subjects 18 to 30 years old 
f illed the State-Trait Anxiety Inventory (State: STAI-E; Trait: 
STAI-R) and saliva samples were collected to measure DHEA, 
DHEA-sulfate (DHEAS) and cortisol. The relation between STAI 
scores and the endocrine prof ile was explored using linear 
regression analysis.
Results: All subjects had normal STAI-E and STAI-R scores. 
DHEA/cortisol ratio was directly related to the STAI-E (r = +0.459, 
p < 0.001) but not to the STAI-R score and DHEAS/cortisol ratio 
was related to the STAI-R (r = +0.269, p = 0.041) but not the STAI-E 
score.
Conclusion: Within normal anxiety scores, higher DHEA/cortisol 
and DHEAS/cortisol ratios were related to higher anxiety scores. 
DHEA/cortisol ratio was related to that moment state anxiety while 
DHEAS/cortisol was related to the more stable trait anxiety, eventual-
ly in relation to the shorter half-life of DHEA and longer half-life of 
DHEAS, respectively.
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Introdução: A diabetes tipo MODY (Maturity Onset Diabetes 
of the Young) compreende um grupo heterogéneo de diabetes 
monogén ic a  com t r a n sm iss ão autoss óm ic a  dom i n a nte . 
Alterações germinativas em genes responsáveis pela regulação do 
funcionamento e desenvolvimento das células beta pancreáticas 
estão na origem de vários tipos de MODY. A presença de uma 
alteração genética no gene da glucocinase (GCK) é responsável 
pelo desenvolvimento do subtipo MODY2. Este trabalho teve como 
objectivo a pesquisa de alterações moleculares numa família com 
suspeita de MODY2.
Métodos: O propositus foi um indivíduo do sexo feminino, de 
48 anos de idade, com antecedentes conhecidos de pré-diabetes 
desde os 15 anos de idade. Apresentava glicémia em jejum = 118 mg/
dL; 2h após PTGO = 190 mg/dL; HbA1c = 6,5%; peptídeo C = 1,0 ng/
mL (VR 0,9-4,0). Não apresentava complicações crónicas de 
diabetes e era normoponderal. Não fazia qualquer terapêutica 
hipoglicemiante. Na história familiar, apenas o pai apresentava 
diabetes mellitus, diagnosticado aos 65 anos de idade e medicado 
com antidiabéticos orais. A análise molecular do gene GCK 
realizou-se por PCR e sequenciação, a partir do ADN extraído de 
uma amostra de sangue periférico, e confirmada por restrição 
enzimática.
Resultados: O estudo molecular do gene GCK evidenciou 
a presença de uma alteração germinativa do tipo missense, 
p.Ala188Gly (c.G563C), que permitiu confirmar o diagnóstico de 
MODY2. Esta alteração foi excluída numa amostra de 100 indivíduos 
saudáveis. Esta mutação, também identificada no pai do propositus, 
não se encontra descrita na literatura até à data.
Conclusão: O estudo genético desta família permitiu confirmar 
a suspeita do diagnóstico de MODY2, que se caracteriza por 
hiperglicémias ligeiras e estáveis ao longo dos anos, sem necessidade 
de terapêutica hipoglicemiante e ausência de complicações crónicas. 
A mutação identificada no gene GCK nunca foi anteriormente 
descrita e vem alargar o espectro de mutações conhecidas na 
diabetes tipo MODY.
